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Az ötvenes években látott napvilágot az öregedés szabad gyökös elmélete, amely szerint a metabolikus útvonalak által 
termelt reaktív oxigénvegyületek lényeges szerepet kapnak az öregedés folyamatában. A teória később, a mitokond-
rium reaktív oxigénvegyületek fő forrásaként történő azonosításával, módosításra került és az öregedés mitokondriá-
lis elmélete néven vált ismertté. Ezt követően felvetették egy öregedési „ördögi kör” meglétét, amely szerint a mito-
kondriális respiráció során képződő reaktív oxigénvegyületek károsítják a mitokondriális DNS-t, a mitokondriális 
funkciókat. A mitokondriális diszfunkció következtében megnő a termelődő reaktív oxigénvegyületek mennyisége. 
Ez az „ördögi kör” a mitokondriális DNS-mutációk felszaporodását válthatja ki, amely öregedéshez vezethet. A kö-
zelmúltban létrehozott mtDNS-mutátor egerek mitokondriális DNS-replikációjáért felelős DNS-polimeráz γ exo-
nukleáz aktivitását elrontották. Ennek következtében a mitokondriális DNS-ben a szomatikus mutációk száma 
 megnövekedett és egy öregedő fenotípus alakult ki. Érdekes módon a mutáns egerekben sem emelkedett reaktívoxi-
génvegyület-termelést, sem oxidatív károsodást nem tapasztaltak, amelyek erősen megkérdőjelezték az „ördögi kör” 
meglétét. Orv. Hetil., 2014, 155(12), 447–452.
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Mitochondria, oxidative stress and aging
The free radical theory of aging was defined in the 1950s. On the base of this theory, the reactive oxygen species 
formed in the metabolic pathways can play pivotal role in ageing. The theory was modified by defining the mito-
chondrial respiration as the major cellular source of reactive oxygen species and got the new name mitochondrial 
theory of aging. Later on the existence of a “vicious cycle” was proposed, in which the reactive oxygen species formed 
in the mitochondrial respiration impair the mitochondrial DNA and its functions. The formation of reactive oxygen 
species are elevated due to mitochondrial dysfunction. The formation of mitochondrial DNA mutations can be acce-
lerated by this “vicious cycle”, which can lead to accelerated aging. The exonuclease activity of DNA polymerase γ, 
the polymerase responsible for the replication of mitochondrial DNA was impaired in mtDNA mutator mouse re-
cently. The rate of somatic mutations in mitochondrial DNA was elevated and an aging phenotype could have been 
observed in these mice. Surprisingly, no oxidative impairment neither elevated reactive oxygen species formation 
could have been observed in the mtDNA mutator mice, which may question the existence of the “vicious cycle”.
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Rövidítések
BMC = a csont ásványianyag-tartalma; BMD = teljes test csont-
ásványianyag-sűrűsége; COX = citokróm c oxidáz; mtDNS = 
mitokondriális DNS; Polg = DNS-polimeráz γ; ROS = reaktív 
oxigénvegyületek; SOD = szuperoxid-dizmutáz
Valószínűleg nincs még egy olyan orvostudományi kuta-
tási terület, amely annyira régen és oly intenzíven foglal-
koztatná az emberiséget, mint az öregedés és az örök fi-
atalság titka. A szabad gyökök öregedésben betöltött 
szerepével komolyabban a XX. század közepén kezdtek 
el foglalkozni, amikor felfedezték, hogy a röntgensugár-
zás és az oxigénmérgezés következtében in situ képződő 
reaktív oxigénvegyületek (ROS) felelősek a következmé-
nyes toxicitásért [1, 2]. Denham Harman azon meg-
figyelésekre alapozva, hogy a sugárzás mutációt, rákot és 
öregedést idéz elő, azzal a hipotézissel állt elő, hogy a 
normális oxigénfelhasználó metabolikus útvonalak által 
termelt ROS (ezek közül is elsősorban a hidroxil- és hid-
roperoxilgyökök) lényeges szerepet kapnak az öregedés 
folyamatában [3]. A teória újabb lendületet kapott és el-
fogadottsága jelentősen megnövekedett a szuperoxid-
dizmutáz (SOD) felfedezésével [4], illetve a H2O2 in 
vivo létezésének leírásával [5]. Harman később módosí-
totta teóriáját [6], arra a megfigyelésre hivatkozva, amely 
szerint emlőssejtekben a mitokondrium felelős a ROS 
döntő részének képződéséért [5]. Az ezt követő évek so-
rán számos tanulmány igazolta, hogy az oxidatív sérülé-
sek mértéke fokozódik az életkor előrehaladtával [7]. 
Harman módosított teóriájával összhangban kiderült, 
hogy a mitokondriális DNS-t (mtDNS) érintő mutációk 
(deletiók, pontmutációk) mértéke fokozódik oxidatív 
stressz hatására és igen jelentős mértékben megnő az 
életkor növekedésével [7].
Mind a mai napig felmerül a kérdés, hogy vajon az 
oxidatív károsodásoknak kóroki szerepe van-e az örege-
dés folyamatában, az élethossz meghatározásában vagy 
„csak” szimplán velejárói a korral együtt járó betegsé-
geknek. A mitokondriumot központba helyezve úgy is 
feltehetjük a kérdést, hogy a mitokondriális defektusok 
(az mtDNS-mutációk) az öregedés kiváltó okai vagy csak 
velejárói, következményei annak?
Oxidatív stressz és mitokondriális DNS
Tekintve, hogy az mtDNS a mitokondriális ROS-ter-
melő folyamatok közelében található, tekintélyes mér-
tékű oxidatív stresszhatásnak van kitéve, ennek ered-
ménye a nukleáris DNS-től 3-szor magasabb oxidatív 
DNS-károsodási szint is [8]. Az mtDNS-t érintő deleti-
ók és pontmutációk száma a kor előrehaladtával drámai 
mértékben megnő [9, 10]. Míg a deletiók gyakorlatilag 
kimutathatatlanok fiatalkorban, addig időskorban az 
 mtDNS akár 2%-a is érintett lehet [9]. Ez alól természe-
tesen az idegrendszer sem képez kivételt. Számos eset-
ben számoltak be rágcsáló- és humán agysejtek esetében 
egyértelműen korfüggő módon emelkedő mtDNS-dele-
tiós rátáról [11]. Kraytsberg és munkatársai in situ citok-
róm c oxidáz (COX) -aktivitás-festés során heterogén 
festődést figyeltek meg idős substantia nigra neuronok 
esetén. Ezzel egyidejűleg megfigyelték, hogy a COX- 
negatív neuronok magasabb arányban tartalmaznak 
mtDNS-deletiókat, mint a COX-pozitívak [12]. A mutá-
ciók kétségtelenül szomatikus (és nem örökletes) mutá-
ciók voltak, mivel az egyes neuronok egyedi mintázatú 
(deletiós) mtDNS-t tartalmaztak. Az egyre szaporodó 
megfigyelések afelől sem nagyon hagynak kétséget, hogy 
az öregedés során az oxidatív károsodások száma megnő 
az emlősagyban [13]. Heves viták arról sem dúlnak, 
hogy a mitokondriumban képződött ROS hozzájárul az 
mtDNS-mutációk létrejöttéhez. A közelmúlt eredmé-
nyei alapján jelenleg úgy gondoljuk, hogy a kettős szálú 
törések lehetnek az mtDNS-deletiók mediátorai. Ugyan-
is a kettős szálú törések nagyméretű deletiókhoz vezet-
tek egérizom [14] és agysejtek [15] esetében, tovább 
erősítve a feltételezést, amely szerint ez a mechanizmus 
lehet döntő részben felelős az öregedéssel együtt járó 
mtDNS-deletiókért. Ezeket a kettős szálú töréseket 
okozhatják a reaktív oxigénvegyületek [16], azonban a 
háttérben a replikációs villa leállása is lehet [17].
Ezeket a potenciálisan ROS kiváltotta mtDNS-mutá-
ciókat (deletiókat és pontmutációkat) olyan, öregedéssel 
kapcsolatos rendellenességekkel hozták összefüggésbe, 
mint a sporadikus neurodegeneratív rendellenességek, 
a 2-es típusú diabetes és a kardiális megbetegedések egy 
része [18, 19].
Ha mindezek a megfigyelések nem is adnak választ a 
kérdésünkre, hogy a mutáns mtDNS akkumulációjának, 
illetve az oxidatív stressznek van-e okozati szerepe az 
öregedésben, azért azt valószínűsítik, hogy a mutáns 
 mtDNS (és az oxidatív károsodások) az adott élőlény 
élettartamától függetlenül hasznos öregedési biomarker-
ként viselkedhetnek.
ROS–mtDNS-mutáció–ROS: ördögi kör?
Térjünk vissza Harman elméletéhez, amely szerint az 
öregedés, illetve az azzal összefüggésbe hozható dege-
neratív megbetegedések (többek között) a ROS káros 
hatásainak tudhatók be. A sejten belül az elsődleges 
ROS-forrás a mitokondriális elektrontranszfer lánc, így a 
mitokondrium tekinthető az oxidatív károsodás elsődle-
ges célpontjának is. Ezen teóriára, megfigyelésekre épít-
ve az öregedés szabad gyökös, illetve mitokondriális el-
mélete egy ördögi kör meglétét vetíti elénk, amely 
jelentős mértékben hozzájárul az öregedés folyamatá-
hoz. Az „ördögi kör” szerint a normális metabolizmus 
során az elektrontranszfer lánc ROS-t termel. Ez a ROS-
termelés a mitokondriális lipidek, fehérjék és nukleinsa-
vak károsodását idézi elő. A ROS kiváltotta mtDNS-mu-
tációk csökkent funkciójú respirációs láncalegységek 
szintéziséhez vezetnek, amelyek a respirációs lánc disz-
funkcióját okozzák és így felerősítik a ROS termelődését 
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[6]. Ez az ördögi kör, jó eséllyel, az mtDNS-mutációk 
idővel történő exponenciális felszaporodását váltja ki, 
amely öregedéshez és az azzal együtt járó degeneratív 
megbetegedésekhez vezet. Tekintélyes számú morfoló-
giai, bioenergetikai, biokémiai és genetikai adat támo-
gatta a kör meglétét [18]. Az idősebb emberekben na-
gyobb méretű és kevesebb mitokondriumot találunk, 
továbbá a mitokondriális abnormalitások – mint vakuó-
lák, abnormális kriszták és parakristályos zárványok – is 
gyakrabban fordulnak elő [20]. Ne felejtsük el azt sem, 
hogy az emlősök öregedése az mtDNS-mutációk akku-
mulációjával, illetve a fehérjék oxidatív károsodásával járt 
együtt [9, 15]. Szintén egyre nagyobb a konszenzus a 
tekintetben, hogy létezik egy korral járó, a kor előreha-
ladtával folyamatosan romló folyamat, a respirációs lánc 
funkciócsökkenése is [21]. Végezetül számos tanulmány 
számolt be különböző állatfajok esetében a ROS-képző-
dés és a maximális élettartam között fennálló inverz ko-
rrelációról [22].
Ugyanakkor azt sem szabad elfelejtenünk, hogy az 
összes rendelkezésünkre álló adat nem más, mint puszta 
korreláció, és ezért nem zárhatjuk ki annak a lehetőségét 
sem, hogy a mitokondriális károsodás és a ROS-termelés 
az öregedés következménye és nem pedig hajtóereje an-
nak. A kérdés megválaszolásához nagymértékben segít-
séget nyújt a közelmúltban létrehozott mtDNS-mutátor 
egér [23].
Az mtDNS-mutátor egér
Az mtDNS-mutátor egér kulcsszerepet kapott a ROS, 
mtDNS-károsodás és öregedés közötti összefüggés 
tisztázá sában. Az egérben az mtDNS replikációjáért fele-
lős DNS polimeráz γ (Polg) hibajavító funkciójához 
szükséges 3´–5´exonukleáz aktivitását elrontották. Az 
aktivitás szempontjából kritikus konzervált aszpartát ol-
dalláncot alaninra cserélték (a Polg A alegységében). 
 Ennek következtében a Polg exonukleáz aktivitása igen 
jelentős mértékben csökkent, míg a szintetikus aktivitása 
nem változott meg [23].
Az mtDNS-mutátor egerek egészen 25 hetes életko-
rukig teljesen normális megjelenést mutattak, ekkor 
azonban enyhe mértékű kyphosis és alopecia alakult ki. 
Ahogy az állatok öregedtek, a kyphosis egyre súlyosbo-
dott és változó mértékű alopecia jelent meg. Az állatok 
átlagos élettartama 48 hét volt, és mindegyikük elpusz-
tult a 61 hetes életkor előtt. Az mtDNS-mutátor egerek 
súlygyarapodása a 15–20. hét között elkezdett visszaes-
ni, és 24 hetes korukban elkezdték a testsúlyukat veszte-
ni. Az alopecia a humán öregedés természetes velejárója, 
ahogy a 60 éves kor feletti testsúlyvesztés is, hasonlóan a 
másfél évesnél idősebb egerekhez [24]. Az mtDNS- 
mutátor egerek testzsír- és szubkután zsírtartalma, álta-
lános megjelenésükkel összhangban, csökkent volt. Em-
berek esetében a testzsírtartalom 65 éves kor felett 
elkezd csökkeni, és a szubkután zsírtartalom csökkenése 
is általánosnak mondható az öregedő bőr esetében [25]. 
A teljes test csontásványianyag-sűrűségét (BMD) meg-
határozva, az egyértelmű csökkenést mutatott 40 hetes 
mtDNS-mutátor egerek esetében, amely konzisztens az 
osteoporosis klinikai sajátságaival (jellegzetes kyphosis). 
Szintén hasonló tendenciát lehetett megfigyelni a csont-
ásványianyag-tartalom (BMC) alakulásában 40 hetes ál-
latok esetében. A pontosabb BMD- és BMC-meghatáro-
zás érdekében a vizsgálatokat preparált femuron is 
elvégezték, ebben az esetben a 20 hetes állatok esetében 
nem tapasztaltak különbséget a vad típusú és az mtDNS-
mutátor egerek között, viszont 40 hetes életkorra jelen-
tős mértékben csökkent mind a BMD, mind a BMC az 
mtDNS-mutátor egerekből származó femur esetében. 
Összefoglalva: a röntgendenzitometria felfedte a test 
összetételében bekövetkezett főbb változásokat, az 
 mtDNS-mutátor egérre jellemző korai  csökkent zsírtar-
talmat és az osteoporosis kialakulását. A humán öregedés 
igen hasonló módon kyphosissal és osteoporosissal jár 
együtt [25].
A laboratóriumi paramétereket áttekintve szembeötlő 
volt a 25 hetes korban periferiális vérből vad típusú álla-
tokhoz képest mért csökkent hemoglobintartalom. Az 
mtDNS-mutátor egerekben tapasztalható anaemia mac-
rocytaer és hipokromatikus volt. A mutáns egerekben 
ezenkívül a májban extramedullaris haematopoesist és 
lépmegnagyobbodást lehetett megfigyelni. Mindkét 
megfigyelés az öregedő egerek jellemzője [24]. Itt érde-
mes megjegyezni, hogy az idősödő emberek esetében 
tapasztalható ismeretlen etiológiájú anaemia szintén 
gyakran tapasztalható probléma [26].
A szívsúly testsúlyhoz viszonyított aránya is megnöve-
kedett az mtDNS-mutátor egerekben. A 40 hetes mu-
táns állatok bal szívkamra lumene is jelentős mértékben 
megnőtt. Hasonlóan megnövekedett szívsúly és balkam-
ra-hipertrófia figyelhető meg az öregedő humán szív ese-
tében is [25, 27]. A mutáns egerek szívizomszövetén 
végzett hisztokémiai vizsgálatok mozaikos citokróm 
 C-deficientiát fedtek fel, amely kimutatható öregedő 
(mtDNS-mutációkkal jobban terhelt) humán szívizom-
szövet és neuronok esetében is [12, 28]. Ezzel össz-
hangban nagyobb méretű és abnormális mitokondriu-
mok voltak láthatók a mutáns állatokból származó 
szívizomszövet fénymikroszkópos vizsgálata során.
A mutáns egerek esetében mindkét nemre kiterjedő 
csökkent fertilitás volt tapasztalható. A vizsgált 15 nős-
tény közül egyik sem lett terhes 20 hetes kora után, és 
mindössze egyetlen kisméretű utód született a mutáns 
hímek és vad típusú nőstények pároztatása esetén is. 
A mutáns hím egyedek kisebb méretű herékkel rendel-
keztek 12 hetes korukat követően, amelyek csökkent 
mennyiségű spermiumot tartalmaztak. A 40 hetes álla-
tok pedig már kiterjedt testiculariscsatorna-rendel-
lenességgel rendelkeztek. Humán esetben is a korral 
csökken a nők termékenysége, illetve a férfiak esetében 
csökken a spermiumok száma [29].
A mutáns egerek mtDNS-ét Southern-blottal meg-
vizsgálva igen kiterjedt szöveti eloszlást mutató, rövi-
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debb, ~12 kbp (a normális mtDNS-hossz 16 569 bp) 
körüli mtDNS-t lehetett detektálni. A deletiót tartalma-
zó mtDNS mennyisége nem változott az időben, és el-
oszlása hasonló értéket mutatott az összes vizsgált szö-
vetben. A teljes hosszal rendelkező mtDNS száma 
hozzávetőlegesen a vad típusban mérhető 70%-ot érte el. 
Ez a csökkenés azonban nem érintette az mtDNS expresz-
szióját. A mutáns egerek agyából, májából és szívizmából 
izolált minták esetében a szomatikus mtDNS-pontmutá-
ciók száma mintegy 3–5-szöröse volt a vad típus eseté-
ben tapasztaltnak. Az mtDNS-en belül mutációs forró-
pontot nem lehetett találni, az eltérések egyenletesen 
oszlottak el a teljes mitokondriális genomban. A mutáns 
egerek szívizomszövetében a respirációs lánc enzimakti-
vitásának progresszív csökkenését írták le, ami csökkent 
 mitokondriális ATP-produkciós rátával járt együtt. Ez 
utóbbi összhangban van azzal a feltételezéssel, hogy a 
deficientiák hátterében az mtDNS-t érintő mutációk 
 állnak.
Mutáns egerek sorozatát létrehozva kimutatták, hogy 
a maternálisan öröklött mtDNS-mutációk egy alap mu-
tációs szintet jelentenek, amelyekre ráülve fejti ki a szo-
matikus mutagenezis a hatását. A viszonylag alacsony 
szintű petesejttel átadott mtDNS-mutációnak önmagá-
ban egész élethosszon keresztül tartó következményei 
lehetnek, amely korai öregedéshez is vezethet [30]. Ezek 
az öröklött mtDNS-mutációk, szomatikus mutációkkal 
kombinálódva, komoly rizikótényezőt jelenthetnek kü-
lönböző fejlődési rendellenességek kialakulásához.
Az mtDNS-mutátor egér kapcsán nyert információk 
egyértelmű kísérletes kapcsolatot jelentenek a megnöve-
kedett számú szomatikus mtDNS-mutáció, a respirációs-
lánc-diszfunkció és az öregedő fenotípus között. A cikk 
elején felvetett kérdésre, úgy tűnik, részben már választ 
kaptunk, azonban a mitokondriális ROS szerepe még 
mindig tisztázásra várt.
Egy váratlan fordulat: az mtDNS-mutátor 
egér és a ROS kapcsolata
Ahogy láttuk, az mtDNS-mutátor egér jelentős mértékű 
szomatikus mtDNS-mutációval rendelkezik, amely korai 
öregedéssel és csökkent élettartammal jár együtt. A Polg-
mutáns állat alkalmas annak kiderítésére, hogy a megnö-
vekedett mtDNS-mutációs ráta következtében kialakult 
respirációslánc-deficientia fokozott ROS-termelést von-
e maga után, amely az mtDNS további károsítása révén 
beindíthatja az ördögi kört.
Mindenki arra számított, hogy legalább néhány olyan 
pontmutáció akad, amely fokozott ROS-termelést idéz 
elő az mtDNS-mutátor egérben. Ezért volt különösen 
meglepő, hogy sem emelkedett ROS-termelést, sem oxi-
datív károsodást nem tapasztaltak különböző életkorú 
mutáns egerekből származó szövetekben, sejtekben 
[31]. Ahogy korábban láttuk, a mitokondriális öregedés 
teóriája egy ördögi kör meglétét feltételezte, amely sze-
rint az mtDNS-mutációk számának – a felgyorsult oxida-
tív stressz miatt – exponenciális mértékben kellene növe-
kednie. A mutáns egerekben azonban a gesztáció 
félidejétől a késői felnőttkorig az mtDNS-mutációk line-
áris növekedését tapasztalták [31], amely arra utal, hogy 
az ördögi kör mégsem létezik.
Következtetések
Számos tanulmány számol be a fokozott ROS-termelés, 
oxidatív károsodás és az öregedés között fennálló szoros 
viszonyról, korrelációról. Ezenkívül azok a beavatkozá-
sok, amelyek az élettartam meghosszabbodását érik el, 
egyúttal mérséklik az öregedéssel kapcsolatos oxidatív 
módon károsodott molekulák számának növekedését is 
[18, 32]. Az öregedés és ROS kapcsolatára korábban 
számos esetet említettünk, ezeken kívül idetartoznak a 
kalóriarestrikciós kísérletek [33, 34, 35], illetve a geneti-
kailag módosított gyümölcslegyeken és férgeken végzett 
kísérletek eredményei is [36, 37, 38]. Az igazsághoz tar-
tozik (ahogy arra korábban is utaltunk), hogy az örege-
dés szabad gyökös teóriáját támogató eredmények nagy-
részt indirektek és számos eredmény ellentmond annak. 
Szintén erre szolgáltat példát az a tanulmány, amelyben 
hosszú életű gyümölcslégytörzsekben a citoszólban ta-
lálható Cu-Zn-SOD és katalázenzimek túltermeltetése 
semmiféle kedvező hatást nem váltott ki a mutáns legyek 
túlélésére [39]. A Mn-SOD vagy a tioredoxinreduktáz 
transzgénként történő bevitele, a genetikai háttér többi 
részének változatlanul hagyása mellett szintén nem befo-
lyásolta az élettartamot [39]. Ugyanakkor egy másik ta-
nulmány az élettartam 48%-os megnyúlásáról számolt be 
a Cu-Zn-SOD enzimet túltermelő gyümölcslegyek ese-
tében, a kataláz túltermeltetése azonban semmilyen to-
vábbi hatással nem bírt [40]. A sort folytathatnánk még 
azokkal a genetikus egérmodellekkel, amelyekben meg-
változtatták a különböző antioxidáns enzimek kifejező-
désének mértékét, de ez esetben az eredmény még in-
kább konfúzus. A genetikus modellek helyett néhány sor 
erejéig mindenképpen említést kell tennünk a csupasz 
vakondpatkányról. A csupasz vakondpatkányok a leg-
hosszabb életű rágcsálók 25–30 éves élettartammal, míg 
a mitokondriális ROS-termelésük mértéke hasonló az 
egerekéhez, amelyek mindössze 3–4 évig élnek [41]. 
A fontosabb antioxidáns enzimek kifejeződése és aktivi-
tása sem mutat az egerekhez képest eltérést, sőt a gluta-
tion peroxidáz szintje jelentősen alacsonyabb, ahogyan 
a máj glutationszintje is, amely egyértelműen prooxidáns 
miliőre utal [42]. A csupasz vakondpatkányok és az 
 egerek között meglévő egyértelmű különbség, hogy az 
előbbiekben tapasztalható oxidatív károsodások mértéke 
nem növekszik a kor előrehaladtával, hanem meglehető-
sen magas állandósult állapoton tartott, oly mértékben 
magasan, mint az az idős egerek esetében megfigyelhető 
[42]. Itt fontos arról is említést tennünk, hogy a ROS 
nem csupán mint az oxidatív károsodások kiváltói isme-
retesek, hanem fontos jelátviteli szerepet is betöltenek 
[43, 44].
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Összefoglalásképp elmondhatjuk, hogy még mindig 
intenzív viták zajlanak a ROS – oxidatív stressz – örege-
désben betöltött szerepéről. Az mtDNS-mutátor egér 
révén nagy valószínűséggel kijelenthetjük, hogy a meg-
növekedett számú mtDNS-mutáció és az emelkedett 
ROS-produkció között nincs közvetlen összefüggés, 
ezenkívül az oxidatív stressz öregedésben betöltött köz-
vetlen szerepét is erősen megkérdőjelezhetjük. Az 
 mtDNS-mutátor egérben anélkül fejlődik ki az öreg 
feno típus, hogy az oxidatív stressz bármilyen látható 
 növekedését tapasztalnánk, azonban respirációslánc-de-
ficientiát mutat [23]. Így ez utóbbi sokkal inkább lehet 
po tenciális jelölt a korai öregedés elsődleges kiváltójának 
szerepére. A respirációslánc-diszfunkció az élettanilag 
kritikus sejtekben bioenergetikai deficitet okozva csök-
kentheti a sejthalálhoz szükséges jel küszöbértékét, 
amely replikatív hanyatlást okozhat az őssejtekben, így 
felgyorsítva az öregedés folyamatát. Az „életelixír” meg-
találása tehát még várat magára, talán az odavezető út 
egyik fontos állomása lehet az anti-mtDNS-mutátor ál-
latmodell kifejlesztése [41], amely révén már bizton 
meg válaszolhatjuk a kérdést, hogy a csökkentett 
 mtDNS-mutáció-szám hozzájárul-e az élet meghosszab-
bításához.
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MEGHÍVÓ
a „9 hónap a világ megmentéséért” című tudományos konferenciára
Az ENSZ által életre hívott Családok Nemzetközi Évének 20. évfordulója – 2014.
A konferencia időpontja: 2014. május 9. (péntek)
Helyszín: ELTE PPK Aula, 1072 Budapest, Kazinczy u. 23-27.
A „Global Prenatal Initiative” elnevezésű projektben Magyarország a jelen konferenciával vesz részt.
A konferencia szervezői:
Dr. Varga Katalin tanszékvezető docens, ELTE Affektív Pszichológia Tanszék
Dr. Makói Zita gyermekorvos, neonatológus,
Andrek Andrea pszichológus, az MPPPOT elnökségi tagja
Dr. Lázár Levente szülész-nőgyógyász
Program
Délelőtt
Az információ, a tudományos eredmények, a tapasztalat, a hitrendszerek útja a szakemberektől a családokig
Megnyitó: Julie Gerland, Franciaország, OMAEP, ENSZ, ECOSOC 
Hogyan jelenik meg az utolsó 10 év tapasztalata, tudományos eredménye a várandósokkal kapcsolatban lévők,  
a várandósokat gondozók, a családokkal foglalkozók oktatásában? (orvosok, szülésznők, védőnők)
Kerekasztal-beszélgetés
Délután
Hidak a pre- és perinatalis kutatások, a napi gyakorlat és a tapasztalatok között
• Margaret Bledsoe: Occupational therapy, USA, „Birth Trauma Affects on Sensory Processing Development”
•  Günther Fleck (psychologist, Austria): Varieties of Human Relatedness in Everyday Life, Clinical Practice, and Scientific 
Explorations
• Dr Varga Katalin: A centrális oxitocin rendszer és a szülés/születés minősége
•  Andrek Andrea: Minek nevezzük? – Az anya és magzata közötti kapcsolat (ki)alakulását befolyásoló tényezők vizsgálatának 
eredményei
• Dr Makói Zita: Az anyai szeretet születése az újszülött iránt
Az angol nyelvű előadások tolmácsolással is hallgathatók.
„Mit viszel haza?” A konferencia szervezésének célja, hogy ne csak egyike legyen a számos tudományos ülésnek,  
hanem mindnyájunkat inspiráljon alkotásra, cselekvésre, változásra, gondolkodásra, kíváncsiságra, együttműködésre.
A konferencián történő részvétel előzetes regisztrációhoz kötött! 
A regisztráció határideje: 2014. április 20. 
Regisztrálni online lehet, az alábbi linken:  
https://docs.google.com/a/prezi.com/forms/d/1UY6inSkPsRP3q4FU0F6yT1r0dJu3iV0SAaQ5XFQP3Nc/viewform
